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THE PECULIARITIES OF DENTOFACIAL STRUCTURE OF PATIENTS REQUIRING 
ORTHODONTIC TREATMENT BY STANDARD FUNCTIONAL APPLIANCES ON BASIS  

OF DENTAL CASTS
Е. P. Vasilenko

The aim of the resacech was to revil structural changes of dentofacial system in mixed dentition 
during treatment of distal occlusion by standard removable orthodontic appliances on basis of dental casts.
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ЭНДОТОКСИНОВОЙ ЛИХОРАДКИ
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В последнее время в нашей стране и за рубежом наблюдается повышение интереса к физио-
логии и биохимии, фармакологии и вопросам клинического применения аминокислот и их произво-
дных. Однако по проблеме влияния аминокислот на температуру тела, в частности, на терморегуля-
цию при лихорадке, имеются лишь единичные разрозненные данные [1, 2, 3]. 

Ранее нами было показано, что как центральное так и системное введение в организм аминокис-
лоты L-аргинина оказывает выраженный антипиретический эффект [2, 3] и что повышение функцио-
нальной активности L-аргиназы печени имеет важное значение в патогенезе эндотоксиновой лихорад-
ки [4, 5]. В то же время, значимость аминокислоты L-валина крови в процессах теплообмена при лихо-
радочных состояниях не изучалась, хотя его участие в этих процессах вполне закономерно, учитывая, 
что L-валин является ингибитором L-аргиназы печени [8, 11], активность которой будет сказываться 
на активности L-аргинин-NO-системы, системы имеющей важное значение в регуляции физиологиче-
ских и патологических процессов [7, 9], в механизмах терморегуляции и патогенезе лихорадки [3, 9].

Цель исследования: выяснить значимость L-валина в регуляции температуры тела при эндо-
токсиновой лихорадке.

Материалы и методы. Опыты выполнены на взрослых ненаркотизированных белых 117 кры-
сах и 9 кроликах самцах. Для создания общепринятой модели эндотоксиновой лихорадки использо-
вали эндотоксин E. Coli (серотип 0111:В4 Sigma, США), который вводили однократно: крысам  вну-
трибрюшинно в дозе 5 и 50 мкг/кг, кроликам в краевую вену уха в дозе 0,5 мкг/кг. Для выяснения 
значимости аргиназы печени в регуляции температуры тела использовали ингибитор аргиназы Nω-
гидроксинор-L-аргинин (nor NOHA) фирмы BAChEM (Германия), а также L-валин (Roth GmbH+Co.
KG, Германия). Nor NOHA в дозе 10 мг/кг вводили крысам внутрибрюшинно ежедневно, а L-валин 
в дозе 100 мг/кг внутрибрюшинно через день, в течение недели, а кроликам — однократно, внутри-
венно на высоте эндотоксиновой лихорадки. 

Содержание свободных аминокислот в плазме крови крыс определяли методом обращено-фазной 
жидкостной хроматографии на аналитической колонке Zorbax Eclipse XDB-C8 [6]. Активность аргиназы 
печени определяли спектрофотометрически [10]. У крыс и кроликов ректальную температуру (в прямой 
кишке на глубине 3 и 5 см соответственно) измеряли с помощью электротермометра ТПЭМ-1. В ряде опы-
тов регистрацию глубокой температуры тела у бодрствующих крыс осуществляли при помощи телеметри-
ческой установки Mini Mitter (модель 4000, США). Все полученные цифровые данные обработаны обще-
принятыми методами вариационной биологической статистики с использованием t-критерия Стьюдента.

Результаты и их обсуждение. В опытах установлено, что внутрибрюшинное введение кры-
сам (n=12) бактериального эндотоксина (ЛПС) в дозе 5 мкг/кг приводит к медленному повышению 
температуры тела и слабо выраженной гипертермии. Температура тела повышалась на 1,3 ºС, 1,2 ºС, 
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1,8 ºС 1,2 ºС и 0,7 ºС (р<0,001) через 120, 180, 240, 300 и 330 мин. после инъекции эндотоксина и со-
ставляла 38,9±0,11; 38,8±0,12; 39,4±0,10; 38,8±0,13 и 38,3±0,12 ºС соответственно. После введения 
ЛПС в дозе 50 мкг/кг имело место более выраженное и длительное повышение температуры тела 
(рис.). Введение в кровоток ЛПС (0,5 мкг/кг) кроликам (n=9) приводило к быстрому и значительно-
му повышению ректальной температуры. Температура тела у животных через 30, 60, 120 и 180 мин. 
после введения ЛПС возрастала на 0,6 ºС, 1,3 ºС, 1,6 ºС и 1,2 ºС (р<0,001) и составляла соответствен-
но 39,2±0,12; 39,9±0,10; 40,2±0,11 и 39,8±0,12 ºС. Действие ЛПС (5 мкг/кг) у крыс (n=8) через 120, 
240 и 330 мин после введения экзопирогена приводило к повышению активности аргиназы в пече-
ни на 53,1%, 31,3% и 23,3% (р<0,05) соответственно, по сравнению с контролем. Активность арги-
назы в печени у крыс контрольной группы через 120, 240 и 330 мин после внутрибрюшинного вве-
дения физраствора составляла 5,63±0,27 (n=8), 5,26±0,31 (n=7) и 5,38±0,29 (n=7) мкМоль мочевины 
/г сырой ткани•час. 

В условиях эндотоксиновой лихорадки через 120 мин. после инъекции ЛПС (50 мкг/кг), в 
плазме крови у крыс (n=7) снижалось содержание аминокислоты L-валина на 21,1% (р<0,05) и со-
ставляло 133,6 ± 8,12 мкМоль/л.

В опытах на крысах (n=8) установлено, что ежедневное внутрибрюшинное введение nor-
NOHA в дозе 10 мг/кг в течение недели, как и L-валина в дозе 100 мг/кг через день в течение неде-
ли достоверно не сказывается на ректальной температуре и приводит к снижению активности арги-
назы печени на 71,2% (р<0,05) и 83,5% (р<0,05), по сравнению с животными (n=7) в контроле (вну-
трибрюшинное введение физраствора). 

Выявлено, что лихорадочная реакция на внутрибрюшинное введение ЛПС у крыс ослабляется 
предварительным ежедневным внутрибрюшинным введением в течение 7 дней раствора nor-NOHA 
(10 мг/кг), и полностью устраняется предварительным внутрибрюшинным введением аминокисло-
ты L-валина в дозе 100 мг/кг. Так, температура тела у крыс в контроле (через 7 дней после ежеднев-
ного внутрибрюшинного введения 1,0 мл физраствора) под влиянием ЛПС (5 мкг/кг) через 120 и 
180 мин от начала инъекции эндотоксина, повышалась на 1,2±0,14 ºС (n=10) и 1,1±0,11 ºС (n=10) со-
ответственно, а в условиях действия nor-NOHA через 2 и 3 ч после введения ЛПС — на 0,4±0,06 и 
0,3±0,02 ºС (n=8). В условиях действия в организме L–валина, лихорадочная реакция у крыс на ЛПС 
не развивалась, даже если экзопироген вводили в дозе 50 мкг/кг (рис.). 

Стрелка — момент введения ЛПС (50 мкг/кг).
n количество животных в группе.

Рисунок. Изменения ректальной температуры у крыс после внутрибрюшинного введения: 1— физраствора (n=8);  
2 — ЛПС (50 мкг/кг, n=6); 3 — L-валина (100 мг/кг, n=6); 4 — ЛПС (50 мкг/кг) в условиях действия L-валина (100 мг/кг, n=7)
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В опытах на кроликах (n=7) показано, что введение в кровоток L-валина (100 мг/кг) на высоте подъема 
температуры тела при эндотоксиновой лихорадке (через 60 мин от момента инъекции ЛПС) приводит к пони-
жению температуры тела и ослаблению лихорадки. Так, через 15 и 30 мин после введения L-валина ректаль-
ная температура на высоте лихорадки снижалась по сравнеию с контролем на 0,5±0,08 (р<0,01) и 0,7±0,10 ºС 
(р<0,01). Через 60 мин после инъекции L-валина антипиретический эффект препарата уже отсутствовал.

Таким образом, действие бактериального эндотоксина в организме животных приводит к по-
вышению температуры тела, активности L-аргиназы печени и к снижению уровня аминокислоты 
L-валина в плазме крови. Есть основание полагать, что при эндотоксиновой лихорадке, на ранних эта-
пах ее развития, сопровождающихся повышением активности L-аргиназы печени, вероятно в резуль-
тате снижения уровня в крови L-валина — эндогенного ингибитора ее активности [8, 11], имеет ме-
сто усиленное использование аминокислоты L-аргинина — субстрата L-аргиназы печени в цикле мо-
чевины, что вносит существенный вклад в пул эндогенного аргинина [12], имеющегося в гепатоци-
тах и в крови, а именно приводит к значительному снижению его уровня, а соответственно активности 
L-аргинин-NO-системы и к возникновению вазоконстрикции, снижению теплоотдачи. По видимому, 
депрессия L-аргиназы печени L-валином, сопровождающаяся повышением уровня L-аргинина и ак-
тивности L-аргинин-NO-системы, нарушает развитие характерной терморегуляторной реакции орга-
низма на бактериальный эндотоксин и препятствует развитию лихорадочной реакции. 

Выводы. 
Полученные данные свидетельствуют о том, что формирование терморегуляторных реакций на 

действие бактериального эндотоксина у крыс и кроликов зависит от содержания в плазме крови амино-
кислоты L-валина и активности аргиназы печени. По-видимому, снижение содержания L-валина в кро-
ви является важным патогенетическим фактором эндотоксиновой лихорадки, а повышение его уровня 
в крови является одним из факторов эндогенного антипиреза. Очевидно, что вмешательство в процессы 
терморегуляции с помощью аминокислоты L-валина или фармакологических веществ, способных на-
правленно изменять содержание аминокислот в плазме крови, может быть использовано в качестве эф-
фективного средства коррекции процессов теплообмена, эндогенного антипиреза при лихорадочных со-
стояниях и повышения устойчивости организма к действию пирогенных факторов. 

ANTIPYRETIC EFFECT OF L-VALINE IN RATS AND RABITS  
IN ENDOTOXINE FEVER CONDITIONS

A.F. Vismont, F.I. Vismont

Decrease of blood serum amino acid L-valine content on bacterial endotoxine E. coli (50 µg/kg) 
effect on an organism in the experiments on rats and rabbits was established. It was demonstrated that 
fever reaction on bacterial endotoxine in rats was completely eliminated by preliminarily intraperitoneal 
introduction of amino acid L-valine in a dose 100 mg/kg which have antipyretic effect in rabbit after 
administration in blood flow on the endotoxine reaction peak. 
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О ЗНАЧИМОСТИ ВЗАИМОСВЯЗИ И ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ КЛЕТОК КУПФЕРА  
И ГЕПАТОЦИТОВ В МЕХАНИЗМАХ РЕАЛИЗАЦИИ ВЛИЯНИЯ ТРИЙТОДТИРОНИНА 

НА ПРОЦЕССЫ ДЕТОКСИКАЦИИ И ТЕМПЕРАТУРУ ТЕЛА
Ф.И. Висмонт, А.В. Полевой

Белорусский государственный медицинский университет

Общеизвестно, что ведущим универсальным звеном в патогенезе нарушений жизнедеятельности яв-
ляется интоксикация, выраженность которой во многом определяется активностью детоксикационной функ-
ции печени. Считается, что в процессах детоксикации и обезвреживания эндотоксинов определяющее значе-
ние имеют две большие популяции клеток печени: гепатоциты и клетки Купфера (КК). Установлено, что от 
функционального состояния печени зависит активность процессов дейодирования йодсодержащих гормонов 
щитовидной железы, [2, 5] имеющих особое значение в процессах детоксикации и регуляции температуры 
тела [1, 4]. Однако участие гепатоцитов, значимость их взаимодействия с КК в механизмах реализации био-
логических эффектов тиреоидных гормонов не была предметом специального комплексного исследования. 

Цель исследования: выяснение значимости гепатоцитов и клеток Купфера в реализации вли-
яния трийодтиронина на процессы детоксикации и теплообмена.

Материал и методы. Опыты выполнены на взрослых ненаркотизированных белых крысах сам-
цах массой 160–220 г. Острое токсическое поражение печени вызывали интрагастральным введением 
животным раствора CCl4, приготовленного на растительном масле в соотношении 1:1, из расчета 5 мл/кг 
веса. Селективную депрессию КК вызвали у животных введением в кровоток раствора гадолиния хло-
рида (CdCl3 “Sigma”) в дозе 10 мг/кг. Считается, что CdCl3 избирательно блокирует КК [3]. Эксперимен-
тальный гипотиреоз у животных воспроизводили с помощью тиреостатика мерказолила (НПО «Укрмед-
препараты», Украина). Мерказолил в дозе 25 мг/кг на 1% крахмальном растворе вводили ежедневно ин-
трагастрально в течении 20 дней. Для создания модели гипертиреоза использовался синтетический пре-
парат трийодтиронина гидрохлорид(Liothironin, «Berlin Сhemie», Германия), который на 1% крахмаль-
ном растворе вводили животным также ежедневно интрагастрально в течении 20 дней в дозе 30 мг/кг. 

Температуру тела (температуру в прямой кишке на глубине 3 см) измеряли термометром 
ТПЭМ-1. Потребление животными кислорода определяли камерным способом (О.Н. Елизарова, 
1962). Активность сукцинатдегидрогеназы (СДГ) и цитохром-с-оксидазы (ЦО) митохондрий пече-
ни оценивали по методу предложенному Ф.Е. Путилиной, Н.Д. Ещенко (1969) и В.И. Малюк (1962). 
Митохондрии печени выделяли методом дифференциального центрифугирования на холоду в трис-
сахарозной среде. 

О детоксикационной функции печени судили по продолжительности наркотического сна (ПНС), 
содержанию в плазме крови «средних молекул» (СМ) и степени ее токсичности (СТК). О ПНС (гек-
сенал 100 мг/кг, внутрибрюшинно) судили по времени нахождения животных в положении на боку 
(Д. В. Парк 1973). Определение в крови СМ производили методом кислотно-этанольного осаждения 
(B. M. Моин и соавт., 1985). СТК способом, разработанным О.А. Радьковой и соавт. (1985). О тяжести 
поражения печени судили по активности в плазме крови аланинаминотрансферазы (АлАТ) и аспарта-
таминотрансферазы (АсАТ). Определение активности АлАТ и АсАТ в плазме крови проводили коло-
риметрически динитрофинилгидразиновым методом (В.М. Камышников, 2000).

Уровень в плазме крови тиреотропного гормона (ТТГ), трийодтиронина (Т3) и тетрайодтиро-
нина (Т4) определяли радиоимунным методом с помощью тест-наборов производства Института би-
органической химии НАН Беларуси. 


